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Цель работы. Оценить показатели метаболизма, липидного обмена и кислородного статуса у новорож&
денных с перинатальной гипоксией.
Материал и методы. В исследование включили 53 новорожденных ребенка, родившихся с признаками
тяжелой гипоксии и низкой оценкой по шкале Апгар, которая составляла на 1&й минуте жизни 2 балла. Но&
ворожденных разделили на 2 группы, в зависимости от наличия клинической картины шока: 1&я группа
«Шок», 2&я группа «ОИГ» (острая интранатальная гипоксия). У всех новорожденных исследовали показа&
тели газового состава и кислотно&основного состояния крови, содержание лактата, холестерина и триглице&
ридов в центральной венозной крови сразу после рождения и на 5&е сутки жизни. Регистрировали режим и
параметры искусственной вентиляции легких. Проводили расчет среднего давления в дыхательных путях
(МАР) и кислородного индекса насыщения (OSI).
Результаты. При рождении у новорожденных группы «Шок» выявили глубокий декомпенсированный
метаболический лактат — ацидоз, что свидетельствует о перенесенной тяжелой перинатальной гипоксии,
которая была пусковым механизмом для развития шока. Для новорожденных группы «ОИГ» характерна
только гиперлактатемия. При рождении наиболее тяжелая гипоксемия была у новорожденных группы
«Шок», показатель OSI был достоверно выше у детей этой группы, по сравнению с детьми группы «ОИГ»
(p<0,01). Несмотря на проводимое лечение и ИВЛ, течение постгипоксичесого периода у новорожденных
группы «Шок» характеризовалось увеличением OSI в течение 12 часов после рождения, достоверно высо&
кий его уровень сохранялся в течение 48 часов постнатального возраста. У новорожденных обеих групп при
рождении выявили выраженные гипотриглицеридемию и гипохолестеринемию.
Заключение. При перинатальной гипоксии интранатально происходит комплексное нарушение метабо&
лизма, проявляющееся при рождении метаболическим ацидозом различной степени выраженности, дисба&
лансом триглицеридов и холестерина. Чем продолжительнее и тяжелее гипоксия, тем больше выражены на&
рушения кислотно&основного состава и содержания лактата крови при рождении. Критические показатели
рН, лактата, дефицита буферных оснований крови, гипотриглицеридемия, гипохолестеринемия являются
патогномоничными для перинатальной гипоксии, развития шока у новорожденных. Проведенное исследо&
вание показывает взаимосвязь содержания триглицеридов и холестерина с показателями кислотно&основ&
ного состояния и содержанием лактата крови, длительностью ИВЛ. 
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Aim. To asses of metabolism, lipid metabolism and oxygen status parameters in newborns with perinatal
hypoxia.
Materials and Methods. 53 newborn babies born with signs of severe hypoxia and low Apgar scoring equal to
2 at the 1st minute of life were enrolled in the study. Newborns were divided into 2 groups depending on the pres&
ence of the clinical presentation of shock: Group 1 «Shock» and Group 2 «Acute intranatal hypoxia» (AIH). All
newborns underwent testing for blood gas and acid&base balance, lactate level. Cholesterol and triglyceride levels
in the central venous blood were also tested immediately after the birth and on the 5th day of life. Mechanical ven&
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Перинатальная асфиксия является много&
факторным состоянием, развивающимся при воз&
действии на плод и новорожденного ряда небла&
гоприятных факторов. Она затрагивает около
четырех миллионов новорожденных в год по все&
му миру и приводит к гибели одного миллиона
детей [1—3]. Асфиксия вызывает глубокие изме&
нения гомеостаза, способствующие нарушениям
центральной гемодинамики и церебрального кро&
вотока, развитию шока, а также вызывает разви&
тие дыхательной недостаточности, вследствие ин&
транатальной аспирации околоплодными водами,
повреждения структур аэрогематического барье&
ра (альвеолярного эпителия, эндотелия, базаль&
ных мембран) у недоношенных новорожденных
[4]. Вышеперечисленные состояния требуют ока&
зания неотложной квалифицированной помощи
новорожденным. В этом случае эффективно экс&
тренное терапевтическое вмешательство в тече&
ние первого часа жизни, который многие специа&
листы называют «золотым часом», т.к. именно за
это время решается исход асфиксии новорожден&
ного: стабилизация и улучшение состояния или
прогрессивное ухудшение, развитие шока, пост&
натальных осложнений, наступление необрати&
мых изменений и летальный исход [5]. Шок явля&
ется одной из ведущих причин ранней
неонатальной смертности. Понимание патофизи&
ологии шока у новорожденных помогает распоз&
нать его в ранней стадии и начать соответствую&
щее лечение. В основе шока у новорожденных
лежат метаболические, эндокринные, желудочно&
кишечные, неврологические нарушения, а также
родовая травма [6]. Как правило, имеет место со&
четание неблагоприятных факторов, ведущих к
его развитию. 
Introduction 
Perinatal asphyxia is a multiple&factor condi&
tion that develops during exposure of the fetus and
the newborn to a number of adverse factors. This dis&
ease affects approximately four million newborns and
results in deaths of one million infants worldwide
each year [1—3]. Asphyxia causes deep changes in
homeostasis contributing to impairment of central
hemodynamics and cerebral circulation, and devel&
opment of shock; it also causes the development of
respiratory failure due to intranatal aspiration of
amniotic fluid and damage of the blood air barrier
structures (alveolar epithelium, endothelium, basal
membranes) in preterm newborns [4]. The above
conditions require urgent professional medical aid to
the newborns. In this case, urgent therapeutic inter&
vention during the first hour of life called the «gold&
en hour» by many specialists is effective, because the
outcome of newborn's asphyxia is at issue: stabiliza&
tion and improvement or progressive worsening,
development of shock, postnatal complications,
onset of irreversible changes and the lethal outcome
[5]. Shock is one of the leading causes of early neona&
tal mortality. Understanding the pathophysiology of
shock in newborns contributes to its early diagnosis
and to initiation of an appropriate treatment. The
shock in newborn infants is based on metabolic,
endocrine, gastrointestinal, and neurological disor&
ders, as well as birth trauma [6]. Usually, there is a
combination of adverse factors leading to its devel&
opment. 
Consequences of hypoxia and shock have a nega&
tive effect on newborns, causing damage to organs and
systems, contributing to the development of multiple
organ failure. The more severe the perinatal hypoxia is,
the greater the imbalance of oxygen becomes: low oxy&
gen partial pressure (pO2), decreased hemoglobin satu&
tilation mode and parameters were registered. The mean airway pressure (MAP) and the oxygen saturation index
(OSI) were calculated.
Results. Severe decompensated metabolic lactic acidosis was diagnosed in a «Shock» group newborns at birth,
thus indicating severe perinatal hypoxia which had triggered the development of shock. As for the «AIH» group
newborns, they had hyperlactatemia alone. The most severe hypoxemia at birth was diagnosed in newborns of the
«Shock» group; the OSI value in these infants was significantly higher than that in «AIH» infants (P<0.01).
Despite the treatment and mechanical ventilation, during the posthypoxic period, newborns from the «Shock»
group were characterized by increased OSI values over 12 hours after birth. Significantly high levels of OSI per&
sisted for 48 hours after the delivery. Severe hypotriglyceridemia and hypocholesterolemia were found in both
group newborns.
Conclusion. The study demonstrated that there was intranatal complex metabolism impairment in the case of
perinatal hypoxia; at birth, it manifested by metabolic acidosis of various degrees of severity and imbalance of
triglycerides and cholesterol levels. The longer and more severe hypoxia is, the more severe acid&base balance and
blood lactate level impairment at birth become. Critical pH and lactate values, blood buffer base deficiency,
hypotriglyceridemia, are hypocholesterolemia are pathognomonic for perinatal hypoxia and shock development in
newborns. This study demonstrated a relationship between the levels of triglycerides and cholesterol with para&
meters of the acid&base balance and blood lactate levels, and the duration of the mechanical ventilation. 
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Последствия гипоксии и развитие шока ока&
зывают негативное влияние на новорожденных,
вызывая повреждение органов и систем, способст&
вуя развитию полиорганной недостаточности.
Чем тяжелее перенесенная перинатальная гипо&
ксия, тем значительней дисбаланс кислорода: низ&
кий уровень напряжения кислорода (рО2), сниже&
ние насыщения гемоглобина крови кислородом,
гиперлактатемия [7—9], а также нарушения обме&
на холестерина [10]. Течение шока сопровождает&
ся развитием нарушений метаболизма, лактат&
ацидоза, который является одной из наиболее
распространенных биологических проблем в
практике интенсивной терапии. При развитии шо&
ка происходит увеличение продукции лактата и
снижение эффективности лактатного клиренса на
клеточном уровне, что приводят к гиперлактате&
мии и снижению значения внутриклеточного рН
[11, 12]. Негативные гемодинамические эффекты
тяжелого лактацидоза подтверждаются экспери&
ментальными данными [11]. При шоке наиболее
распространенным является лактат&ацидоз, как
результат тканевой гипоксии, который, в свою
очередь, обычно является следствием гипоперфу&
зии [13—15]. Внутриутробная и интранатальная
гипоксия влияют на внутриутробную и постна&
тальную концентрацию холестерола и триглице&
ридов в крови новорожденных. Быстро формиру&
ющаяся дыхательная недостаточность, в
сочетании с сохраняющейся гипоксемией, глубо&
кими нарушениями метаболизма (гиперлактате&
мия, дефицит оснований, гипотриглицеридемия,
гипохолестеринемия), резистентные к проводи&
мой терапии, свидетельствует о тяжести и дли&
тельности антенатальной гипоксии, являются
факторами, способствующими развитию шока у
новорожденных [16, 17].
Перинатальная гипоксия, нарушения цент&
ральной гемодинамики и развитие шока с форми&
рованием полиорганной недостаточности у ново&
рожденных остаются актуальной проблемой,
требующей дальнейшего изучения. 
Цель исследования — оценка показателей ме&
таболизма, липидного обмена и кислородного ста&
туса у новорожденных с перинатальной гипоксией.
Материал и методы
В исследование включили 53 новорожденных ре&
бенка, родившихся с признаками тяжелой перинаталь&
ной гипоксии и низкой оценкой по шкале Апгар, кото&
рая составляла на 1&й минуте жизни 2 балла.
Новорожденных разделили на 2 группы, в зависимости
от наличия клинической картины шока: 
• 1&я группа «Шок», у новорожденных этой
группы сразу после рождения или в раннем неонаталь&
ном периоде развился гиповолемический шок. Диагноз
выставлен на основании клинической картины заболе&
вания, показателей центральной гемодинамики;
ration with oxygen, hyperlactatemia [7—9] and there is
cholesterol metabolism impairment in the case of peri&
natal hypoxia [10]. The shock is accompanied by the
development of metabolic disorders and lactic acidosis,
which is one of the most common biological problems in
the intensive therapy practice. When shock develops,
lactate production increases and the effectiveness of the
lactate clearance decreases at the cellular level, thus
leading to hyperlactatemia and decreased intracellular
pH [11, 12]. The negative hemodynamic effects of
severe lactic acidosis are confirmed by experimental
data [11]. Lactic acidosis is the most common condition
at shock as a result of tissue hypoxia, which, in turn, is
commonly caused by hypoperfusion [13—15].
Intrauterine and intranatal hypoxia affects the
intrauterine and postnatal concentration of blood cho&
lesterol and triglyceride levels in newborns. Rapidly
developing respiratory failure in combination with per&
sistent hypoxemia, severe metabolism disorders (hyper&
lactatemia, base deficiency, hypotriglyceridonemia, and
hypocholesterolemia) resistant to the therapy indicates
the severity and long&term duration of antenatal
hypoxia; all these ones represent factors contributing to
the development of shock in newborns [16, 17].
Perinatal hypoxia, central hemodynamic disor&
ders, and the development of shock with multiple
organ failure in newborns remain an urgent problem
requiring further studies. 
The aim of the study is to evaluate lipid metab&
olism and oxygen status parameters in infants with
perinatal hypoxia.
Materials and Methods
53 newborn infants born with signs of severe hypoxia
and low Apgar score equal to 2 at the 1st minute of life
were enrolled in the study. Newborns were divided into 2
groups depending on the presence of the clinical presenta&
tion of shock: 
• the 1st group «Shock»; newborns of this group
developed hypovolemic shock immediately after birth or in
the early neonatal period. The condition was diagnosed on
the basis of the clinical presentation of the disease and cen&
tral hemodynamic parameters;
• the 2nd group «AIH»; in this group, newborns
with perinatal hypoxia, presented no clinical and instru&
mental signs of shock. 
The main clinical characteristics of the newborns are
presented in table 1. 
There were no significant differences in the gestation&
al age, body weight, and Apgar scoring between the groups,
i.e. newborns of both groups are similar according to the
studied parameters and repewsent two samples of the same
population. Newborns received resuscitation care at birth
including tracheal intubation and switching to mechanical
ventilation. All newborns received professional care in
accordance with the procedure for rendering medical care
in neonatology [18]. The newborns were transferred from
the delivery room to the ICU, where mechanical ventila&
tion (MV) was started. 
The following methods were used in the study:
• 2&я группа «Острая интранатальная гипо&
ксия» («ОИГ»), в которой у новорожденных, перенес&
ших перинатальной гипоксию, не было клинических и
инструментальных признаков шока. 
Основные клинические характеристики новорож&
денных представлены в таблице 1. 
Достоверных отличий по сроку гестации, массе тела,
оценке по шкале Апгар, между группами не выявили, т.
е. новорожденные обеих групп одинаковы по исследуе&
мым параметрам и являлись двумя выборками одной ге&
неральной совокупности. При рождении новорожден&
ным оказали реанимационную помощь, включающую
интубацию трахеи, перевод на искусственную вентиля&
цию легких. Всем новорожденным оказали квалифици&
рованную помощь в соответствии с порядком оказания
медицинской помощи по профилю «неонатология» [18].
Из родильного зала новорожденных переводили в пала&
ту реанимации, где детей подключали к аппарату искус&
ственной вентиляции легких (ИВЛ). 
В работе использовали следующие методы:
1. Клиническая оценка состояния ребенка при
рождении, включающая оценку по шкале Апгар (ОА)
на 1&й минуте после рождения.
2. Для проведения инфузионной терапии и лабо&
раторных исследований выполняли катетеризацию v.
Umbilicalis термопластичным катетером. Для полного би&
охимического исследования крови, включающего опреде&
ление показателей газового состава и кислотно&основного
состояния (КОС), лактата, концентрации холестерина и
триглицеридов забор осуществляли в объеме 2 мл.
3. ИВЛ проводили на аппарате SLE 5000 (SLE
Limited Twin Bridges Business Park).
4. Во время проведения ИВЛ исследовали газо&
вый состав, кислотно&основное состояние и содержа&
ние лактата центральной венозной крови на анализато&
ре Gem Premier 3000 (USA). 
5. Математический расчет среднего давления в
дыхательных путях (МАР) проводили по формуле: 
МАР=К*(PIPPEEP)*(Tin/(Tin+Tex))+PEEP, 
где К —константа; PIP — пиковое давление вдо&
ха, PEEP — положительное давление в конце выдоха;
Tin — время вдоха; Tex — время выдоха.
6. Математический расчет кислородного индек&
са насыщения (OSI, oxygen saturation index) проводили
по формуле: 
1. Clinical assessment of the baby's birth status,
including Apgar scoring (AS) at the 1st minute after the
birth;
2. Catheterization of v.umbilicalis using a thermo&
plastic catheter was performed for the infusion therapy and
lab tests; 2 ml of blood was sampled for a complete blood
chemistry test, including tests for blood gases and acid&
base status (ABS), lactate levels, cholesterol and triglyc&
eride levels.
3. MV was performed using the SLE 5000 unit
(SLE Limited Twin Bridges Business Park).
4. Tests for blood gases, acid&base status and level of
central venous blood lactate levels were performed during
the MV using the Gem Premier 3000 Analyzer (USA). 
5. The mathematical calculations of the mean air&
way pressure (MAP) were performed using the following
formula: 
МАР=К*(PIPPEEP) * (Tin/(Tin+Tex))+PEEP, 
where К &constant; PIP &peak inspiratory pressure,
PEEP — positive end&expiratory pressure; Tin &inspiration
time; Tex — expiration time.
6. The mathematical calculations of the oxygen sat&
uration index (OSI) were performed using the following
formula: 
OSI = MAP  FiO2  100  SpO2, 
where FiO2 — inspiratory oxygen fraction (%); MAP
— mean airway pressure (cm H2O); SpO2 — blood oxygen
saturation (%).
7. The tests for triglyceride levels in the central
venous blood of newborns during the first hours of life and
on Day 5 were performed using the 400 SAPPHIR unit ,
version 1.8 (Tokyo Boeki LTD, Japan). The enzymatic
photometric test with glycerol&3&phosphate oxidase and a
reagent kit Triglycerides DiaS were used.
8. The tests for cholesterol levels in the central
venous blood of newborns during the first hours of life and
on Day 5 were performed using the 400 SAPPHIR unit ,
version 1.8 (Tokyo Boeki LTD, Japan). The enzymatic
photometric test CHOD&PAP and a reagent kit
Cholesterol DiaS were used.
9. The obtained results were processed by methods
of descriptive and non&parametric statistics using the
Statistica 6.0 software package. The differences were con&
sidered significant when the level of the statistical signifi&
cance was p<0.01.
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Parameters Values of parameters in groups
«Shock», n=27 «AIH», n=26
Gestational age, weeks 32.7±4.6 33.2±5
Body weight, g 2179.6±968.5 2133.5±1050.5
Apgar score at the 1st minute 2 (1; 4) 2 (1; 3)
Apgar score at the 5th minute 5(4; 6) 6
The number of children on MV 27 (100%) 26 (100%)
The number of children who received surfactant 14 (51.8%) 13 (50%)
Dose of surfactant, mg/kg 142.2±52 159.2±40
Таблица 1. Основные клинические характеристики новорожденных (M±σ).
Table 1. Principal clinical characteristics of newborn babies (M±σ).
Примечание. Для табл. 1, 2: Parameters — параметры; Values of parameters in groups — значения параметров в группах. Для
табл. 1, 2 и рис. 1—5: «Shock» — «Шок»; «AIH» — «ОИГ» — острая интранатальная гипоксия. Gestational age, weeks — срок
гестации, недель; Body weight, g — масса тела, грамм; Apgar score at the 1st (5th) minute — шкала Апгар на 1&й (5&й) мин, балл;
The number of children on MV/ who received surfactant — количество детей на ИВЛ/ получивших сурфактант; Dose of sur&
factant, mg/kg — доза сурфактанта, мг/кг.
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OSI = MAP  FiO2  100  SpO2, 
где FiO2 — инспираторная фракция кислорода (%);
MAP (Mean Airway Pressure) — среднее давление в ды&
хательных путях (cm H2O); SpO2 — насыщение гемо&
глобина кислородом (%).
7. Определение содержания триглицеридов в
центральной венозной крови новорожденных в первые
часы постнатальной жизни и на 5&е сутки жизни прово&
дили на аппарате SAPPHIR 400, версия 1.8 (Tokyo
Boeki LTD, Japan). Использовался ферментативный
фотометрический тест с глицерол&3&фосфатоксидазой,
набор реагентов Triglycerides DiaS.
8. Определение количества холестерина в цент&
ральной венозной крови новорожденных в первые часы
постнатальной жизни и на 5&е сутки жизни проводили
на аппарате SAPPHIR 400, версия 1.8 (Tokyo Boeki
LTD, Japan). Использовали ферментативный фотомет&
рический тест «CHOD&PAP», набор реагентов
Cholesterol DiaS.
9. Полученные результаты обработали методами
дескриптивной и непараметрической статистики с ис&
пользованием пакета программ «Statistiсa 6.0». Отли&
чия считали достоверными при уровне статистической
значимости p<0,01.
Результаты и обсуждение
Острая интранатальная гипоксия и шок у
новорожденных характеризуются глубокими рас&
стройствами кислотно&основного состояния кро&
ви (рис. 1). При рождении у новорожденных
группы «Шок» выявлен глубокий декомпенсиро&
ванный метаболический лактат — ацидоз, что
свидетельствует о перенесенной тяжелой перина&
тальной гипоксии, которая была пусковым меха&
низмом для развития шока. Для новорожденных
группы «ОИГ» характерна только гиперлактате&
мия, остальные показатели, отражающие перина&
тальное кислотно&основное состояние, соответст&
вовали «легкому» метаболическому ацидозу.
Выявили статистически достоверные отличия ис&
следуемых показателей между группами пациен&
тов (p<0,01). 
Для комплексной оценки выраженности ги&
поксии оценивали кислородный индекс насыще&
ния (oxygen saturation index, OSI), который явля&
ется результирующей величиной, отражающей
степень выраженности гипоксемии [19]. Как вид&
но из графика (рис. 3) при рождении наиболее тя&
желая гипоксемия была у новорожденных группы
«Шок», показатель OSI был достоверно выше у
детей этой группы, по сравнению с детьми группы
«ОИГ» (p<0,01). Несмотря на проводимое лече&
ние и ИВЛ, течение постгипоксичесого периода у
новорожденных группы «Шок» характеризова&
лось увеличением OSI в течение 12 часов после
рождения, достоверно высокий его уровень со&
хранялся в течение 48 часов постнатального воз&
раста, по сравнению с новорожденными группы
«ОИГ» (p<0,01). У детей группы «ОИГ» исследу&
Results and Discussion
Acute intranatal hypoxia and shock in new&
borns are characterized by severe disorders of the
acid&base balance (Fig. 1). Severe decompensated
metabolic lactic acidosis was diagnosed in «Shock»
group newborns at birth, thus indicating severe peri&
natal hypoxia which had triggered the development
of shock. As for newborns of the «AIH» group,
hyperlactatemia alone was typical; other indicators
of the perinatal acid&base status corresponded to
Рис. 1. Показатели кислотноосновного состояния и лактата
крови новорожденных при рождении. 
Fig. 1. Parameters of the acidbase balance and blood lactate
levels in newborns at birth. 
Note. * — P<0.01 — significance of differences between groups.
Примечание. Для рис. 1, 2, 5: mmol/l — ммоль/л. * — p<0,01 —
достоверность отличий между группами.
Рис. 2. Процент новорожденных с различным содержанием
ТГ.
Fig. 2. Newborns with different values of TG, %.
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ция (SIMV). Для оценки
эффективности проведе&
ния ИВЛ изучена резуль&
тирующая величина пара&
метров вентиляции —






ных группы «ОИГ». Ис&
ходный показатель МАР у
этих детей был приближен
к физиологическим значе&
ниям, его кратковременное
повышение отмечали к 24
часам проведения вентиля&
ции легких, в дальнейшем
были изменены параметры
ИВЛ, и МАР постепенно
снижалось. Для новорож&




в течение 12 часов после
рождения параметры ИВЛ
изменяли в сторону уве&
личения МАР. В дальней&
шем средняя величина
МАР в течение всего вре&
мени лечения оставалась
прежней, без тенденции к
снижению, что свидетель&
ствует о необходимости
проведения ИВЛ с «жесткими» параметрами,
для достижения приемлемого уровня оксиге&
нации. В группе «Шок» в проведении высоко&
частотной объемной (ВЧО) ИВЛ нуждалась
половина новорожденных, в группе «ОИГ» не
было показаний для применения этого метода
ИВЛ (табл. 2).
mild metabolic acidosis. Statistically significant dif&
ferences in the studied parameters between groups of
patients were found (P<0.01). 
To assess the severity of hypoxia, the oxygen
saturation index (OSI) was calculated, that was
resulted frome the severity of hypoxemia [19]. As it
can be seen from the plot (Fig. 3), the most severe
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Рис. 3. Динамика OSI у новорожденных. 
Fig. 3. OSI dynamics in the newborns. 
Note.* — P<0.01 — significance of differences between groups.
Примечание. Для рис. 3, 4: h — час; Conventional units — условные единицы. * — p<0,01 —
достоверность отличий между группами.
Рис. 4. Динамика среднего давления в дыхательных путях у новорожденных во время
проведения ИВЛ.
Fig. 4. MAP dynamics in the newborns during the MV.
Note. * — P<0.01 — significance of differences between groups.
Примечание. cm H2O — см водн. ст. * — p<0,01 — достоверность отличий между груп&
пами.
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Исследовали некоторые показатели липид&
ного обмена, в частности, триглицериды (ТГ) и
холестерин (ХС), которые являются важнейши&
ми компонентами клеточных мембран, играют
роль в ранней постнатальной адаптации ново&
рожденного ребенка (рис. 5). Содержание ТГ и
ХС крови при рождении достоверно не отлича&
лось между группами (p>0,01). У детей группы
«Шок» содержание ТГ составляло 0,46±0,4
ммоль/л, в группе «ОИГ» — 0,39±0,2 ммоль/л.
При детальном анализе у 26,9% детей группы
«ОИГ» выявили глубокую гипотриглицериде&
мию, концентрация ТГ в крови не превышала 0,2
ммоль/л (рис. 2). Это были глубоконедоношен&
ные новорожденные со сроком гестации 30,1±1,7
нед., массой тела при рождении 1510±428 г., дли&
тельность ИВЛ у них составила 130,3 ±98 час. У
33,3% новорожденных группы «Шок» также вы&
явили глубокую гипотриглицеридемию, которая
hypoxemia at the birth was registered in newborns of
the «Shock» group; the OSI value was significantly
higher in children of this group than that in the
«AIH» (P<0.01). Despite the treatment and
mechanical ventilation, during the posthypoxic peri&
od, newborns from the «Shock» group were charac&
terized by increased OSI values over 12 hours after
birth; its significantly high level persisted for 48
hours after the delivery, as compared to newborns of
the «AIH» group (P<0.01). In infants of the «AIH»
group, the studied parameter decreased indicating
the short duration of hypoxia and recovery of the
gas&exchange function of lungs.
The main objective of shock and hypoxia treat&
ment was newborns' oxygen status normalization
using the MV. In newborns of both groups, the syn&
chronized intermittent mandatory ventilation
(SIMV) became the starting ventilation mode. To
assess the MV effectiveness, the resulting value of the
ventilation parameters, MAP, was studied (Fig. 4).
The selected ventilation parameters ensured an effec&
tive gas exchange and the required level of oxygena&
tion in newborns of the «AIH» group. The baseline
MAP parameter in these children was close to the
physiological values; its transient increase was regis&
tered by the 24th hour of the ventilation; then MV
parameters were reduced, and the MAP values grad&
ually decreased. A different situation was typical for
newborns of the «Shock» group: to achieve an accept&
able level of oxygenation within 24 hours after birth,
MV settings were increased. Later, the mean MAP
value throughout the treatment period remained the
same with no trend to decrease indicating the need
for MV with rigid parameters to achieve an accept&
able oxygenation status. In the «Shock» group, a half
of newborns required HFOV; however, in the «AIH»
group, there were no indications for this procedure
(Table 2).
Some indicators of lipid metabolism particular&
ly triglycerides (TG) and cholesterol (CS) levels
were studied as essential components of cell mem&
branes contributing to the early postnatal adaptation
of a newborn baby (Fig. 5). TG and cholesterol lev&
els did not significantly differ between groups
Parameters Values of parameters in groups
«Shock», n=27 «AIH», n=26
MV duration, h 119.7±82 101±80
The number of children on HFOV 14 (51.8%)* —
Start of HFOV, h 17.6±5.2* —
HFOV duration, h 39.5±13.6* —
Таблица 2. Показатели респираторной терапии (M±σ).
Table 2. Parameters of respiratory therapy (M±σ).
Note. * — P<0.01 — significance of differences between groups.
Примечание. MV duration, h — длительность ИВЛ, час; The number of children on HFOV — количество детей на ВЧО ИВЛ;
Start of HFOV — начало ВЧО ИВЛ; HFOV duration — длительность ВЧО ИВЛ. * — p<0,01 — достоверность различий меж&
ду группами.
Рис. 5. Содержание ТГ и ХС у новорожденных в процессе
лечения.
Fig. 5. TG and cholesterol levels in the newborns during treat
ment.
Note. For the meanings of abbreviations refer to materials and
methods. * — was a significant growth of TG and CS levels as com&
pared to the first 24 hours of life (P<0.01).
Примечание. Расшифровку аббревиатур см. в материалах и
методах: TG at birth — ТГ при рождении; TG on Day 5 — ТГ
на 5 сутки; CS at birth — ХС при рождении; CS on Day 5 — ХС
5 сутки. * — достоверный рост показателей, по сравнению с




характерна для недоношенных детей со сроком
гестации 30,4±3,4 нед., массой тела при рожде&
нии 1896,7±700 г. и длительностью ИВЛ
161,7±86,4 час. Выявили статистически досто&
верные отличия длительности ИВЛ между груп&
пами пациентов (p<0,01). При рождении у ново&
рожденных обеих групп определяли
гипохолестеринемию: 1,36±0,5 ммоль/л у детей
группы «Шок» и 1,42±0,6 ммоль/л в группе
«ОИГ», достоверных отличий между группами
не выявили (p>0,01). 
Проводимая терапия, направленная на уст&
ранение последствий перинатальной гипоксии,
разрешению шока, способствовала нормализа&
ции показателей газообмена, КОС, содержания
лактата, ТГ и ХС (рис. 5). Течение раннего вос&
становительного периода характеризовалось
нормализацией показателей липидного обмена.
К 5&м суткам жизни у детей группы «Шок» со&
держание ТГ составило 1,1±0,6, ХС — 3,2±1,2
ммоль/л, у новорожденных группы «ОИГ» со&
держание ТГ составило 1,2±0,8 ммоль/л, ХС —
2,8±0,8 ммоль/л, т. е. произошел достоверный
рост показателей, по сравнению с первыми сут&
ками жизни (p<0,01).
Перинатальная асфиксия и ее осложнения
остаются главными причинами смертности и забо&
леваемости новорожденных. Несмотря на разрабо&
танные стандартные методы лечения и контроля,
крайне важно восстановление функций в ближай&
шее часы и дни постгипоксического периода, т.к. в
это время гипоксическое повреждение органов и
тканей, а также головного мозга, может находиться
в доклинической, обратимой стадии [20]. 
Новорожденные очень чувствительны к ги&
поксии и оксидативному стрессу, которые оказы&
вают негативное влияние на пациентов в крити&
ческом состоянии, вызывая повреждение органов
и систем на различном морфологическом уровне.
Важна ранняя комплексная диагностика перина&
тальной гипоксии, шока с использованием как
быстрых и достоверных лабораторных критериев,
так и современных чувствительных маркеров ги&
поксии [1]. Лактат, как наиболее быстрый и до&
ступный маркер, широко используется в диагнос&
тике этих состояний. Он является показателем
адекватной доставки кислорода эритроцитами к
органам и тканям, и позволяет оценить степень и
длительность «кислородного голодания» тканей.
Увеличение концентрации лактата свидетельст&
вует об усилении анаэробного пути метаболизма
в организме в условиях гипоксии, в том числе и в
эритроцитах. 
В настоящее время в основе патогенеза шока
лежит мультимодальная концепция, позволяю&
щая рассматривать возможные факторы развития
постгипоксических осложнений у новорожден&
ных. Крайне необходим диагностический и тера&
(P>0.01). In the «Shock» group and in the «AIH»
group, the TG level was 0.46±0.4 mmol/l and
0.39±0.2 mmol/l, respectively. A detailed analysis
demonstrated that 26.9% of children in the «AIH»
group presented severe hypotriglyceridemia; the TG
blood level did not exceed 0.2 mmol/l (Fig. 2). These
were small preterm infants with a gestational age of
30.1±1.7 weeks and a birth weight of1510±428 g; the
MV duration was equal to 130.3±98 h. 33.3% of new&
borns of the «Shock» group also presented severe
hypotriglyceridemia which is typical for preterm
infants with a gestational age of 30.4±3.4 weeks,
birth weight of 1896.7±700, and MV duration of
161.7±86.4 h. Statistically significant differences in
the MV duration between groups of patients were
found (P<0.01). Hypocholesterolemia was diag&
nosed in newborns of both groups at birth: 1.36±0.5
mmol/l in infants of the «Shock» group and 1.42±0.6
mmol/l in the «AIH» group; no significant differ&
ences between groups were found (P>0.01). 
The therapy directed to eliminate consequences
of perinatal hypoxia and resolve the shock con&
tributed to normalization of gas exchange parameters,
ABS, lactate, TG and CS levels (Fig. 5). The course of
the early recovery period was characterized by nor&
malization of lipid metabolism parameters. By the 5th
day of life, the TG level in infants of the «Shock»
group was equal to 1.1±0.6, the CS level was 3.2±1.2
mmol/l; in newborns of the «AIH» group, the TG
level was 1.2±0.8 mmol/l, and the CS level
was2.8±0.8 mmol/l, i.e. there was a significant growth
as compared to the first 24 hours of life (P<0.01).
Perinatal asphyxia and its complications
remain the main causes of mortality and morbidity of
the newborns. Despite the existing standard meth&
ods of treatment and monitoring, it is extremely
important to recover the function within the first
hours and days of the post&hypoxic period, because
at this time the hypoxic damage of organs and tis&
sues, as well as of the brain might be in a pre&clinical,
i.e. reversible stage [20]. 
Newborns are very sensitive to hypoxia and
oxidative stress, which have a negative impact on
critical state patients, causing damage of organs and
systems at different morphological levels. Early com&
plex diagnosis of perinatal hypoxia and shock using
both fast and reliable laboratory criteria and modern
sensitive markers of hypoxia is important [1].
Lactate as the quickest and most accessible method
is widely used in the diagnosis of these conditions. It
is an indicator of adequate oxygen delivery to organs
and tissues by erythrocytes, and it allows assessing
the degree and duration of tissue «oxygen starva&
tion». The increased lactate levels indicate the
enhancement of metabolic anaerobic pathway in a
body in case of hypoxia, including erythrocytes. 
At present, a multimodal concept is the basis of
the pathogenesis of shock; it permits to consider pos&
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певтический подход к критическому состоянию
новорожденного, для проведения дифференци&
альной диагностики сепсиса и декомпенсирован&
ного порока сердца. Знание потенциальных опас&
ных для жизни новорожденного состояний, в том
числе и шока, позволяет значительно улучшить
диагностику и улучшить результаты лечения [6].
Для лечения шока применяются различные
тактики, но данные по долгосрочному выжива&
нию и неврологическим результатам после раз&
личных методов лечения недостаточны, и буду&
щие научно&исследовательские работы должны
сосредоточиться на этом [21].
Заключение
При перинатальной гипоксии интранатально
происходит комплексное нарушение метаболизма,
проявляющееся при рождении метаболическим
ацидозом различной степени выраженности, дисба&
лансом ТГ и ХС. Чем длительнее и тяжелее гипо&
ксия, тем больше выражены нарушения кислотно&
основного состава и содержания лактата крови при
рождении. «Критические» показатели рН, лактата,
дефицита буферных оснований крови (развитие де&
компенсированного лактат&ацидоза) гипотриглице&
ридемия, гипохолестеринемия являются патогно&
моничными для развития шока у новорожденных. 
sible factors of development of posthypoxic compli&
cations in newborns. A diagnostic and therapeutic
approach to manage the newborn's critical state is
essential for differential diagnosis of sepsis or critical
heart defect. Knowledge of potential life&threatening
conditions of newborns including shock can signifi&
cantly improve the diagnosis and improve the results
of treatment [6].
Different strategies are applied to treat shock,
but data on long&term survival and neurological out&
comes after different treatment options are insuffi&
cient, and future research should focus on this [21].
Conclusion 
Therefore, the study demonstrated that there
was intranatal complex metabolism impairment in
the case of perinatal hypoxia; at birth, it manifested
by metabolic acidosis of various degrees of severity
and imbalance of triglycerides and cholesterol levels.
The longer and more severe hypoxia is, the more
severe acid&base balance and blood lactate level
impairment at birth become. Critical pH and lactate
values, blood buffer base deficiency (development of
decompensated lactic acidosis), hypotriglyc&
eridemia, and hypocholesterolemia are pathogno&
monic for perinatal hypoxia and shock development
in newborns. 
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